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Skitsofrenian toipumisprosentti ei ole noussut vuosien saatossa. Viimeisimmän, vuonna 
2013 julkaistun meta-analyysin mukaan noin joka seitsemäs skitsofreniaa sairastava toipuu 
siten, että henkilö voi hyvin sekä oiretason, että sosiaalisen tai ammatillisen toimintakyvyn 
kannalta. Tämän kirjallisuuskatsauksen tarkoitus oli selvittää, pitääkö tämä tulos edelleen 
paikkaansa vai onko toipumisen yleisyydessä tapahtunut muutoksia viime vuosien aikana? 
 
Systemaattinen kirjallisuushaku tehtiin maaliskuussa 2018 PubMed-tietokannassa haku-
lausekkeella: (((schizo*[Title] OR psychotic[Title] OR psychoses[Title] OR psychosis[Ti-
tle]) AND (recovery[Title] OR remission[Title] OR outcome*[Title] OR course[Title] OR 
prognosis[Title] OR longitudinal[Title] OR follow-up[Title])) OR ((schizophrenia[Title/Ab-
stract] AND (recovery[Title/Abstract] OR remission[Title/Abstract])))) sekä rajauksella 
vuodesta 2011 hakupäivämäärään. Vain havainnolliset tutkimukset sisällytettiin katsaukseen 
mukaan. Vasteen piti sisältää sekä kliinisen, että sosiaalisen/toiminnallisen toipumisen ulot-
tuvuuksia ja ainakin toisen näistä toipumisen statuksista täytyi olla kestänyt vähintään kah-
den vuoden ajan. 
 
2905:stä hakutuloksesta lopulta viisi artikkelia valikoitui kriteereiltään tähän katsaukseen 
sopiviksi. Näiden tutkimusten tuloksista laskettu skitsofrenian toipumisprosenttien mediaani 
oli 12,4% ja vaihteluväli 2,9%-16,0%.  Mikäli näiden artikkeleiden perusteella lasketun skit-
sofreniasta toipumisen mediaanin suhteuttaa aiemman laajan ja eri vuosikymmeniä käsitte-
levän meta-analyysin kokonaistuloksiin, toipumisprosentti on samaa luokkaa kuin aiemmin 
eli toipumisen yleisyydessä ei olisi tapahtunut muutoksia viime vuosien aikana. Kuitenkin, 
mikäli tämän tutkimuksen tulokset suhteuttaa samaisen meta-analyysin lähivuosikymmeniä 
koskevien artikkeleiden toipumisen määriin, skitsofreniasta toipumisessa on saattanut tapah-
tua pientä edistystä viime aikoina. Alkuperäisjulkaisujen määrä jää kuitenkin niin pieneksi, 
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Skitsofrenia on yleinen psykoottinen sairaus, jonka toipumisprosentti ei ole noussut vuo-
sien saatossa lääketieteen ja sairauden hoidon kehittymisestä huolimatta (Suvisaari ym. 
2017a). Skitsofrenia ilmenee toistuvina psykoosijaksoina, joiden välissä potilas yleensä 
parantuu osittain tai kokonaan. Taudinkuva vaihtelee yksilöiden välillä sekä ajan kulu-
essa. (Suvisaari ym. 2017c) Sairauden akuuttivaiheessa erityisesti positiiviset oireet eli 
normaalien psyykkisten toimintojen häiriöt ovat yleisiä, jälkioireista tyypillisiä ovat eri-
tyisesti negatiiviset oireet eli normaalien psyykkisten toimintojen heikentyminen sekä 
puuttuminen (Skitsofrenia: Käypä hoito -suositus 2015).  
Sairauden tausta on osittain puutteellisesti tunnettu, mikä lisää sairauden ja sen hoidon 
haastavuutta (Suvisaari ym. 2017a). Skitsofrenian etiologiaan tiedetään liittyvän biolo-
gisia, psykologisia ja sosiaalisia tekijöitä (Hirvonen & Salokangas 2012). Sairautta pide-
tään häiriönä aivojen kypsymiskehityksessä ja muotoutumisessa (Suvisaari ym. 2017b).  
Skitsofrenia on useimmiten elinikäinen sairaus ja siksi sen hoito on myös hyvin pitkä-
kestoinen prosessi (Suvisaari ym. 2017d). Hoidossa olennaista on eri hoitomuotojen yh-
distäminen siten, että ne muodostavat potilaan yksilöllisiin tarpeisiin sopivan ja toipu-
mista edistävän kokonaisuuden (Barrowclough ym. 1999). 
Skitsofrenia vaikuttaa moniin eri elämänvaiheisiin ja sen sosioekonomiset vaikutukset 
ovat suuret: sairastuneilla on keskimäärin alhaisempi koulutustaso, tulotaso ja pienempi 
avo- ja avioliittojen määrä kuin muulla väestöllä keskimäärin (Suvisaari ym. 2017h). 
Ennuste vaihtelee kuitenkin suuresti potilaiden välillä (Jääskeläinen ym. 2010). Skitso-
frenian hoito on kehittynyt vuosien saatossa, mutta sairauteen liittyvistä potilaiden ja 
omaisten kärsimyksestä sekä elämänlaadun ja toimintakyvyn laskusta ei ole päästy kui-
tenkaan vielä kokonaan eroon (Suvisaari ym. 2017a). Vaikka skitsofrenian ennuste ei ole 
optimaalinen, sitä voidaan asianmukaisen hoidon ja kuntoutuksen keinoin parantaa 
(Penttilä ym. 2015).  
Skitsofreniasta toipuminen on moniulotteinen käsite ja sitä voidaan mitata eri tavoin. 
Toipumiselle ei ole tällä hetkellä yleisesti hyväksyttyjä kriteereitä, vaikka sellaisia on 
yritetty kehittää. (Faerden ym. 2008) Toipumiskriteerien konsensuksen puutteen takia 
aihetta käsittelevissä katsauksissa on usein ongelmia: toipumisen ajallisesta kestosta ei 
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ole aina asetettu kriteereitä ja katsauksiin valittujen tutkimusten toipumiskriteerit ovat 
vaihtelevia. Esimerkiksi usein vain pelkkä sosiaalinen tai oireellinen toipuminen on huo-
mioitu näissä tutkimuksissa. 
Noin joka seitsemäs skitsofreniaa sairastava toipuu siten, että henkilö voi hyvin sekä 
oiretason, että sosiaalisen tai ammatillisen toimintakyvyn kannalta. Täydellinen toipu-
minen on siis mahdollista, mutta jokseenkin harvinaista. (Jääskeläinen ym. 2013) Tämän 
opinnäytetyön tarkoituksena on tarkastella skitsofreniasta toipumista ja tuottaa uutta tie-























2.1. Yleistä skitsofreniasta 
 
Skitsofrenia on yleinen psykoottinen häiriö, johon sairastuu noin yksi prosentti suoma-
laisista elämänsä aikana. Sairauden hoito on kehittynyt vuosien saatossa, mutta skitso-
freniaan liittyy edelleen paljon potilaan toimintakyvyn sekä elämänlaadun laskua. Skit-
sofrenia on krooninen sairaus, joka vaatii monipuolista sekä pitkäkestoista hoitoa ja kun-
toutusta. (Suvisaari ym. 2017a) Sen vuosittainen ilmaantuvuus väestössämme on noin 2 
sairastunutta tuhatta asukasta kohden (Hirvonen & Salokangas 2012). Insidenssi eli il-
maantuvuus vaihtelee laajasti kansojen välillä ja niiden sisällä (McGrath ym. 2004). Skit-
sofrenian maailmanlaajuinen prevalenssi eli esiintyvyys on 0,2-1,2%, mutta Suomessa 
esiintyvyys on 1-1,5%. Suomen korkeita esiintyvyyslukuja selittänee osittain kattavien 
terveysrekistereiden mahdollistamat laajat tutkimismahdollisuudet. (Suvisaari ym. 
2017h) Sairaus alkaa useimmiten nuorella aikuisiällä ja puhkeaminen tapahtuu miehillä 
keskimäärin aikaisemmin kuin naisilla (Hirvonen & Salokangas 2012). Miesten riski sai-
rastua on noin 1,4-kertainen verrattuna naisiin (Suvisaari ym. 2017h). Lapsuusiässä, alle 
13-vuotiaana puhkeava skitsofrenia on harvinainen sairaus: sen prevalenssi on vain 1 
tapaus 40 000 lasta kohden. Miehillä skitsofrenia alkaa tyypillisimmin ikävuosien 20-28 
ja naisilla 24-32 välillä. Skitsofrenia voi alkaa jopa 50 ikävuoden jälkeen.  (Suvisaari 
ym. 2017f)  




Skitsofrenia on monitekijäinen sairaus, mutta sen tausta on osittain puutteellisesti tun-
nettu, mikä lisää sairauden ja sen hoidon haastavuutta (Suvisaari ym. 2017a). Monia eri-
laisia yksittäisiä tekijöitä on pyritty yhdistämään vuosien saatossa lukuisiksi teorioiksi 
selittämään skitsofrenian etiologiaa (Suvisaari ym. 2017b). Skitsofrenian etiologiaan tie-
detään liittyvän biologisia, psykologisia ja sosiaalisia tekijöitä (Hirvonen & Salokangas 
2012). Haavoittuvuus-stressi -teoria on tunnetuimpia skitsofrenian etiologiaa selittäviä 
teorioita. Teorian mukaan haavoittuvuus psykoosiin on vuorovaikutuksessa ympäristön 
riskitekijöiden ja suojaavien tekijöiden kanssa johtaen lopulta normaaliin kehitykseen tai 
sairastumiseen. (Zubin & Spring 1977) The two hit hypothesis -teorian mukaan 
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perinataalinen geneettinen tai ympäristöön liittyvä ”first hit” häiritsee sikiön aivojen ke-
hitystä luoden pitkäaikaisen haavoittuvuuden ”second hitille”, joka lopulta johtaa sai-
rauden kehittymiseen (Maynard ym. 2001). Hybridi-mallin mukaan haavoittuvainen ih-
minen voi liikkua mihin tahansa suuntaan oireiden ja oireettomuuden välillä psykoosin 
jatkumossa. Tämän mallin mukaan kehitys psykoosiin ei siis ole yksisuuntainen niin 
kuin aikaisemmin mainitut mallit väittävät. (Yung & McGorry 1996) The progressive 
neurodevelopmental model of schizophrenia -malli ehdottaa, että sairaus on jo vuosia 
puhkeamista aikeisemmin alkaneen epänormaalin hermostokehityksen seurausta ja tämä 
kehitys jatkuu läpi elämän (Rapoport ym. 2012). 
2.2.2. Muutokset aivoissa  
 
Skitsofreniaa pidetään yleisesti aivojen kypsymiskehityksen ja muotoutumisen häiriönä. 
Varhaisimmat ongelmat juontavat juurensa jo raskauden aikana tapahtuvaan hermosolu-
jen migraatioon. Skitsofreniaan liittyviä aivojen rakenteen ja toiminnan poikkeavuuksia 
on löydetty lähes kaikkialta aivoista. Nämä poikkeavuudet näkyvät etenkin neuronaalis-
ten yhteyksien vaurioitumisena, mikä heijastuu potilailla tiedon prosessoinnin ongel-
mina ja moninaisina skitsofrenialle tyypillisinä oireina. Skitsofreniaa sairastavilla poti-
lailla on todettu erityisesti aivojen kuorikerroksen ja syvien rakenteiden poikkeavuuksia, 
jotka painottuvat ohimo- ja otsalohkoihin sekä aivokammiojärjestelmään. Kuvantamis-
tutkimuksilla on havaittu aivojen likvor-tilan laajeneminen erityisesti sivukammioissa ja 
kolmannessa aivokammiossa. Skitsofreniaan liittyy myös aivojen harmaan aineen vähe-
neminen näillä alueilla, mikä johtunee synapsien vähenemisestä sekä dendriittipuuston 
muutoksista. Harmaan aineen muutoksia on havaittu psykoosin puhkeamisvaiheessa eri-
tyisesti mediaalisessa temporaalilohkossa sekä orbitofrontaalisella aivokuorella. Poti-
lailla on tyypillisesti myös aivojen kuorikerroksen poimuuntumisen vähenemistä sekä 
valkean aineen hienorakenteen muutoksia. Aivojen rakenteelliset muutokset muovautu-
vat yksilökehityksen aikana ja niiden suuruus vaihtelee potilaiden välillä. Aivojen toi-
minnallisia poikkeavuuksia on havaittu samoilla alueilla, joissa on todettu rakenteellisia 
muutoksia. (Suvisaari ym. 2017b) 
2.2.3. Kognitiiviset häiriöt 
 
Aivojen kehitykseen liittyvät ongelmat ja keskushermoston kypsymisilmiöiden häiriin-
tyminen lisäävät alttiutta skitsofrenian puhkeamiselle myöhemmin stressitekijöiden 
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toimesta. Osalla skitsofreniaan sairastuvista potilaista nämä häiriöt heijastuvat lapsuus- 
ja nuoruusiän kognitiivisina, motorisina ja emotionaalisina ongelmina. Kognitiivisten 
vaikeuksien kehittyminen on pitkä prosessi: skitsofreniaan aikuisiällä sairastuvat suoriu-
tuvat oppimista ja älykkyyttä arvioivissa tutkimuksissa muita heikommin alle kouluikäi-
sinä ja erityisesti murrosiässä. Myös koulumenestys ja kutsunta- sekä armeija-aikainen 
älyllinen suoriutuminen on ikätovereita heikompaa. Myös vaikeammat lapsuusajan op-
pimisen sekä kognitiivisen kehityksen häiriöt, kuten lievä kehitysvammaisuus, heikko-
lahjaisuus ja vaikeat oppimishäiriöt ovat yhteydessä suurentuneeseen skitsofreniariskiin 
aikuisena. Laaja-alaisesti heikentynyt kognitiivinen suorituskyky erityisesti muistin, 
tarkkaavaisuuden säätelyn sekä toiminnanohjauksen alueilla on yleisin neuropsykologi-
nen löydös skitsofreniassa. Lisäksi poikkeavuuksia on sosiaalisessa kognitiossa, motori-
sissa toiminnoissa sekä uuden tiedon prosessoinnissa. Ensipsykoosin jälkeen kognitiivi-
set puutokset eivät etene enää merkittävästi sairauden aikana. (Suvisaari ym. 2017b)  
2.2.4. Riskitekijät 
 
Alttius sairauteen on perinnöllistä ja varhaiskehityksen aikana syntynyttä, mutta vain 
pienellä osalla skitsofreniaa sairastavista on sitä myös lähisuvussaan (Hirvonen & Salo-
kangas 2012). Skitsofrenian sairastaminen perheen sisällä nostaa ensiasteen sukulaisen 
skitsofreniaan sairastumisen suhteellista riskiä 6,6-9,9-kertaiseksi. (Lichtenstein ym. 
2009, Mortensen ym. 2010). Nuoret, joiden perinnöllinen riski on suuri, ovat lisäksi her-
kempiä kasvuperheen ilmapiirin poikkeavuuksille (Tienari ym. 2004). Myös sikiöaikai-
sen kehityksen komplikaatiot, häiriöt synnytyksessä ja lapsuudenaikaiset traumat voivat 
kasvattaa skitsofreniaan sairastumisen riskiä (Hirvonen & Salokangas 2012). Erääksi si-
kiön kehityshäiriötä välittäväksi mekanismiksi on arveltu hapenpuutetta sikiön aivoissa. 
Myös lievät fyysiset poikkeavuudet voivat olla merkki häiriintyneestä sikiönkehityk-
sestä. Äidin tulehdusreaktioon liittyvät ja sikiön itsensä tuottamat sytokiinit vaikuttavat 
luultavasti myös aivojen kehitykseen. (Suvisaari ym. 2017b) Myös äidin raskauden ai-
kainen tupakointi lisää skitsofreniariskiä (Niemelä ym. 2016). Ennakoivia riskitekijöitä 
ovat lisäksi lapsuusajan infektiot (Rantakallio ym. 1997). Myös kaupunkiympäristössä 
eläminen toimii skitsofrenian riskitekijänä (Krabbendam & van Os 2005). Lisäksi isän 
korkealla iällä on yhteys skitsofreniaan (Brown ym. 2002). Myöhemmät lapsuus- ja nuo-
ruusiän psyykkiset traumat lisäävät myös sairastumisriskiä (Ellason & Ross 1997). 
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Päihteettömyys, normaali raskaus ja synnytys sekä hyvä kasvuympäristö ovat esimerk-
kejä skitsofrenialta suojaavista tekijöistä (Suvisaari ym. 2017b). 
2.2.5. Puhkeaminen 
 
Skitsofrenian puhkeamisen katsotaan johtuvan sille altistavasta varhaisesta keskusher-
moston kehityksen häiriöstä (McGlashan ym. 2000). Sairauden puhkaisee lopulta haa-
voittuvuus-stressimallin mukaan ulkoinen tai sisäinen stressi. Potilaan kyky sietää ulkoi-
sia ja sisäisiä ärsykkeitä sekä niistä aiheutuvaa stressiä on usein huonontunut, jolloin 
oireita esiintyykin jo tavallisissa elämäntilanteissa. Sairauden aiheuttava stressi voi liit-
tyä nuorella aikuisella usein esimerkiksi aikuistumiseen tai parisuhteeseen liittyvään ke-
hitykselliseen vaatimukseen. Stressin voi laukaista myös huumeiden tai alkoholin käytön 
kaltainen toksinen tekijä. (Hirvonen & Salokangas 2012) Kannabis laukaisee tunnetusti 
psykooseja, joten nuoria ja skitsofreniaa sairastavia täytyisi valistaa kannabiksen käytön 
riskeistä (Large ym. 2011). Psykoosiin sairastuneen lapsen tutkiminen sekä laadukkaan 
hoidon ja tuen järjestäminen yhdessä lasten- ja nuorisopsykiatrien kanssa on tärkeää lap-






Skitsofrenia ilmenee toistuvina psykoosijaksoina, joista potilas paranee osittain tai ko-
konaan. Taudinkuva vaihtelee yksilöiden välillä ja myös ajan kuluessa yksilöllä itsellään. 
(Suvisaari ym. 2017c) Varsinaista psykoosia edeltää yleensä prodromaalivaihe, joka si-
sältää ei-psykoottisia tai lievästi psykoottisia oireita (Marshall & Rathbone 2006). Pro-
dromaalivaihe voi kestää päivistä vuosiin ja sen oireet saattavat väliaikaisesti hävitä 
(Skitsofrenia: Käypä hoito -suositus 2015). Prodromaalivaiheen oireita alkuvaiheessa 
ovat oudot subjektiiviset kokemukset motoriikassa, ajattelussa ja havaitsemiskyvyssä. 
Tätä seuraa välitön riskivaihe, jossa esiintyy lieviä positiivisia psykoosioireita tai lyhyt-
aikaisia ja ohimeneviä psykoositiloja. (Klosterkötter ym. 2011) Prodromaalivaiheessa ja 
sitä ennen voi esiintyä tyypillisesti myös toimintakyvyn laskua, masentuneisuutta, ah-




Näitä ennakko-oireita seuraavat ensin akuuttivaiheen oireet ja sitten jälkioireet. Akuut-
tivaiheessa erityisesti positiiviset oireet eli normaalien psyykkisten toimintojen häiriöt 
ovat yleisiä, jälkioireista tyypillisiä ovat erityisesti negatiiviset oireet eli normaalien 
psyykkisten toimintojen heikentyminen ja puuttuminen. Positiivisiksi oireiksi luokitel-
laan harhaluulot, hallusinaatiot sekä hajanaisuus puheessa ja käyttäytymisessä. Negatii-
visia oireita ovat tahdottomuus, puheen köyhtyminen, tunne-elämän latistuminen, kyvyt-
tömyys kokea mielihyvää sekä vetäytyminen sosiaalisista suhteista (Skitsofrenia: Käypä 
hoito -suositus 2015). Tyypillisiä oireita skitsofreniassa ovat myös kognitiiviset puu-
tosoireet muun muassa muistissa, tarkkaavaisuudessa, havainnoinnissa ja tiedon proses-
soinnissa (Mohamed ym. 1999). Myös mielialaoireet, ahdistuneisuus ja itsetuhoisuus 
ovat yleisiä (Martin ym. 1985). Skitsofreniaan sairastuneella esiintyy lisäksi ongelmia 
toimintakyvyssä, mikä voi ilmetä ihmissuhteissa, työssä tai opintojen suorittamisessa 
(Suvisaari ym. 2017c).  
2.3.2. Oireiden arviointi 
 
Skitsofreniaoireiden vaikeusasteen arviointiin on kehitetty erilaisia standardoituja arvi-
ointijärjestelmiä (Suvisaari ym. 2017c). Skitsofreniapotilaan kliinisen tilan arviointiin 
käytettyjä mittareita ovat esimerkiksi Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS), Positive 
and Negative Syndrome Scale (PANSS), Scale for the Assessment of Positive Symptoms 
(SAPS) ja Scale for the Assessment of Negative Symptoms (SANS) (Kumari ym. 2017). 
Toimintakyvyn ja sosiaalisen tilan arvioinnissa käytetään paljon esimerkiksi Global As-
sessment of Functioning (GAF) ja Social and Occupational Functioning Assessment 
Scale (SOFAS) -mittareita (Samara ym. 2014). Skitsofreniaan liittyvän masennuksen ar-
vioinnissa käytetään muun muassa The Calgary Depression Scale for Schizophrenia 
(CDSS) sekä Hamilton Depression Rating Scale (HAMD-17) -mittareita (Schennach 
ym. 2012) ja kognition arvioinnissa MATRICS Consensus Cognitive Battery (MCCB)-
mittaria (Shi ym. 2015). 
2.3.3. Diagnoosi 
 
Skitsofrenia luokitellaan International Statistical Classification of Diseases and Related 
Health Problems 10th Revision (ICD-10) -tautiluokituksessa mielenterveyden ja käyt-
täytymisen häiriöiden (F00-F99) luokassa koodilla F20. Laajemmin, skitsofrenia kuuluu 
ryhmään F20-F29 eli skitsofrenia, skitsotyyppinen häiriö ja harhaluuloisuushäiriöt. 
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(Suvisaari ym. 2017i) Skitsofreniadiagnoosiin vaaditaan, että psykoottiset oireet ovat 
kestäneet vähintään kuukauden nykyisen tautiluokituksen mukaan (Sosiaali- ja tervey-
denhuollon luokituskeskus, 1997). Skitsofrenia voidaan jakaa alatyyppeihin, joita ovat 
ICD-10 -tautiluokituksessa muun muassa paranoidinen skitsofrenia (F20.0) ja katatoni-
nen skitsofrenia (F20.2). Jos potilas ei täytä minkään erityisen skitsofrenian alatyypin 
kriteereitä, mutta tyypilliset oireet ovat kuitenkin olemassa, puhutaan jäsentymättömästä 
skitsofreniasta. Tähän ryhmään kuuluu nykyisin suurin osa skitsofreniaa sairastavista ja 
osittain sen takia amerikkalaisessa The Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders, Fifth Edition (DSM-5) -tautiluokituksessa alatyyppijaosta on luovuttu tieteel-
lisen näytön puutteen vuoksi.  
Suomessa DSM-luokitusta käytetään lähinnä tieteellisessä tutkimuksessa. DSM-tauti-
luokituksen mukaiset skitsofrenian kriteerit poikkeavat joissain määrin ICD-luokituksen 
kriteereistä: esimerkiksi häiriön kokonaiskesto on DSM-luokituksessa vähintään kuusi 
kuukautta, kun taas ICD-10:n mukaiseen skitsofreniadiagnoosiin riittää vähintään kuu-
kauden kestäneet psykoottiset oireet. (Suvisaari ym. 2017i) Muun muassa tieteellistä tut-
kimusta tehdessä onkin huomioitava, että ICD:n mukaisesti diagnosoituna skitsofrenia-
ryhmään voi tulla hieman lievemmin tai lyhyemmän aikaa oireilevia henkilöitä, mikä voi 
parantaa näiden aineistojen mukaista taudin ennustetta. 
2.3.4. Erotusdiagnostiikka 
 
Skitsofrenian erotusdiagnostiikassa on huomioitava se, että somaattinen sairaus tai päih-
teidenkin käyttö voi aiheuttaa psykoosin (Moilanen 2013). Psykoottisia oireita voi esiin-
tyä myös tiettyjen lääkkeiden käyttöön liittyen. Huolellinen somaattinen tutkimus edes-
auttaa erotusdiagnostiikkaa sekä liitännäissairauksien kartoitusta. Skitsofrenialla on sa-
mankaltainen oireiden kirjo muun muassa skitsoaffektiivisen häiriön, psykoottistasoisen 
mielialahäiriön sekä harhaluuloisuushäiriön kanssa ja siksi pitkä seuranta-aika onkin 
olennaista erotusdiagnostiikan kannalta. (Suvisaari ym. 2017d) Lisäksi erotusdiagnostii-
kassa on huomioitava akuutit ja ohimenevät psykoottiset häiriöt sekä muut psykiatriset 
häiriöt (Skitsofrenia: Käypä hoito -suositus 2015). Skitsofrenian ja sen kaltaisten häiri-
öiden luokittelusysteemin rajoituksia on pohdittu paljon, ja vaihtoehtoisista mahdolli-





Skitsofreniapotilailla esiintyy usein myös samanaikaissairauksia. Erityisesti alkoholion-
gelmat (Koskinen ym. 2009) ja kannabiksen väärinkäyttö (Koskinen ym. 2010) ovat tyy-
pillistä skitsofreniapotilaiden keskuudessa. Myös sydän- ja verisuonisairaudet sekä ai-
neenvaihduntasairaudet kuten metabolinen oireyhtymä ovat yleisiä. Skitsofreniapoti-
lailla on myös muuta väestöä enemmän osteoporoosia ja tiettyjä keuhkosairauksia, kuten 
keuhkoahtaumatautia. Pitkäkestoisen psykoosin kuluessa myös seksuaalitervey-
denongelmat ovat tyypillisiä. (Suvisaari ym. 2017f). Ahdistuneisuushäiriöitä kuten sosi-
aalisten tilanteiden pelkoa esiintyy myös paljon skitsofreniapotilailla (Suvisaari ym. 
2017c). Skitsofreniapotilaan muiden samanaikaisten häiriöiden sekä itsetuhoisuuden ja 
väkivaltaisuuden varhainen tunnistaminen ja seuranta on tärkeää (Suvisaari ym. 2017d). 
ICD-10 -luokituksen mukaan skitsofreniapotilaalla esiintyviä muita psykiatrisia sairauk-
sia kuten masennus tai pakko-oireinen häiriö ei luokitella erillisiksi sairauksiksi, vaikka 
diagnostiset kriteerit niiden osalta täyttyisivätkin. Poikkeuksen tekevät kuitenkin päih-




2.4.1. Ehkäisy ja ennakkovaihe 
 
  
Skitsofrenia on usein elinikäinen sairaus ja siksi sen hoito on myös pitkäkestoinen pro-
sessi (Suvisaari ym. 2017d). Psykoosien etiologiaa ei tunneta vielä tarpeeksi hyvin, jotta 
niiden primääripreventio olisi mahdollista (Penttilä ym. 2017). Hyvä terveydentila ja ra-
vitsemus, psykososiaalinen hyvinvointi sekä infektioiden vähäisyys vähentävät käytän-
nössä skitsofreniaan sairastumisen riskiä. Mahdollisesti myös hoitamalla äitien raskaus-
ajan masennusta ja muita raskauskomplikaatioita sekä vähentämällä ei-toivottuja ras-
kaustiloja voidaan pienentää skitsofreniariskiä. (Suvisaari ym. 2017e) Väestötasolla voi-
daan vaikuttaa muun muassa sosioekonomisiin tekijöihin, sekä lapsuudenaikaisten kiel-
teisten tapahtumien esiintymiseen. Myös psyykkisen traumatisoitumisen ehkäiseminen 
voi pienentää sairastumisriskiä väestössä. Tietoisuuden lisääminen psykoosisairauksien 
kehittymiseen liittyen esimerkiksi koulujen terveystiedon opetuksessa voisi olla hyväksi 
primääriprevention kannalta. Perheeseen kohdistuvalla interventiolla voidaan vaikuttaa 
psyykkisten häiriöiden ilmaantuvuuteen liittyviin tekijöihin peräkkäisissä sukupolvissa. 
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Psyykkisen kuormituksen mittaamista on esitetty menetelmäksi psykoosiriskin arvioin-
nin tarkentamiseen. Tällöin mitattaisiin kognitiivisen toimintakyvyn muutoksia, jotka il-
menevät stressin vaikutuksesta. Koska ei ole vielä tarkasti tiedossa, mitkä neurobiologi-
set muutokset aiheuttavat psykoosiin puhkeamisen, toistaiseksi ei ole käytössä neurobio-
logisia menetelmiä yksilön psykoosiin sairastumisen ennustamiseksi. Sekundääripreven-
tiona psykoosien ehkäisyssä voidaan hyödyntää psykologisia interventioita, lääkehoitoa 
ja muita interventioita. Varhaisen tunnistamisen strategiat ja spesifit psykoterapeuttiset 
menetelmät ehkäisevät psykoosiriskiä. Psykoosiriskissä oleville ei voida nykyisen tiedon 
valossa suositella psykoosilääkitystä, mutta osa riskipotilaista voi hyötyä masennuslääk-
keiden yhdistämisestä kognitiiviseen psykoterapiaan. (Penttilä ym. 2017)  
On erityisen tärkeää, että jo ennakko-oireiset potilaat tunnistettaisiin. Erityisesti nuoriin, 
joiden lähisuvussa esiintyy psykooseja tai joilla alkaa ilmetä psykoottisia oireita tai toi-
mintakyvyn heikkenemistä on kiinnitettävä huomiota ja saada tarpeen vaatiessa mahdol-
lisimman pikaisesti tutkimuksiin ja hoitoon (Luutonen ym. 2006). Ennakko-oirevaiheen 
hoidosta ei ole vakiintuneita ohjeita, mutta tässä vaiheessa oleville on suositeltu vaiheit-
tain etenevää hoitomallia. Tässä hoitomallissa alkuvaiheen oireisiin puututaan kognitii-
vis-behavioraalisella tai tukea antavalla psykoterapialla ja oireita lievittävällä ahdistus- 
tai mielialalääkityksellä. Välittömään riskivaiheeseen edenneillä terapian tueksi tulisi 
käyttää psykoosilääkkeitä pieninä annoksina. (Klosterkötter ym. 2011) Varhaisen hoi-
don, kuten terapian ja psykoosilääkityksen keinoin psykoosin puhkeamista voidaan mah-
dollisesti siirtää tai jopa estää sekä parantaa potilaan ennustetta (Suvisaari ym. 2017d). 
2.4.2. Ensipsykoosin hoito 
 
Myös ensipsykoosi on tunnistettava ja hoidettava mahdollisimman varhain (Skitsofrenia: 
Käypä hoito -suositus 2015).  Hoidon aloittamisen viivästymistä ja hoitamattoman psy-
koosin kestoa on tutkittu paljon, sillä nämä huonontavat ennustetta (Marshall ym. 2005). 
Psykoosin varhainen tunnistus tehdään tavallisesti perusterveydenhuollon piirissä, mutta 
tarkempi diagnostiikka sekä hoito suoritetaan erikoissairaanhoidossa (Skitsofrenia: 
Käypä hoito -suositus 2015).  Hoitamattoman psykoosin kesto on keskimäärin 6-12 kuu-
kautta (Suvisaari ym. 2017f), mutta pahimmillaan jopa useita vuosia. Ensipsykoosin hoi-
dossa pyritään useimmiten avohoitoon, mutta osa potilaista vaatii sairaalahoitoa. Liial-
lista ärsykkeiden määrää varsinkin osastohoidossa tulisi välttää, sillä se voi aiheuttaa 
potilaalle levottomuutta ja ahdistusta kognitiivisten ongelmien vuoksi. Lääkityksen 
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aloittamista ei pidä viivästyttää, jotta hoitotulos ei huonone hoitovastuksen kehittymisen 
myötä. (Suvisaari ym. 2017d). 
2.4.3. Integroitu hoitomalli 
 
Skitsofrenian hoidossa olennaista on eri hoitomuotojen yhdistäminen, sillä tavalla, että 
ne muodostavat potilaan yksilöllisiin tarpeisiin sopivan ja toipumista edistävän kokonai-
suuden (Barrowclough ym. 1999). Hoidossa pyritään yleensä yhdistämään psykoosilää-
kitys, psykososiaaliset hoitomuodot, perheen tuki sekä kuntoutus (Suvisaari ym. 2017d). 
Skitsofrenian hoidon periaatteet vaihtelevat sairauden akuuttivaiheessa, tasaantumisvai-
heessa ja vakaassa vaiheessa. Akuuttivaiheessa hoidon painopiste on psykoosioireiden 
tehokkaassa vähentämisessä lääkityksen, hoidollisen vuorovaikutuksen ja kognitiivis-
behavioraalisen terapian keinoin. Tasaantumisvaiheessa oireettomuutta sekä sairaudesta 
toipumisen pyritään vakiinnuttamaan riittävän tuen, jatketun lääkehoidon sekä perhein-
tervention avulla. Vakaassa vaiheessa pyritään varmistamaan oireiden poissa pysyminen 
sekä parantamaan potilaan elämänlaatua ja toimintakykyä psykososiaalisten hoitomuo-
tojen sekä tarvittavan lääkityksen kautta. (Skitsofrenia: Käypä hoito -suositus 2015) 
Myöskin psykoosialttiiden potilaiden psykoosin puhkeamista voidaan vähentää mahdol-
lisesti integroidulla hoito-ohjelmalla (Nordentoft ym. 2006). Hoidon perustana on psy-
kiatrin sekä moniammatillisen työryhmän laatima yksilöllinen hoitosuunnitelma, joka on 
toteutettu yhteistyössä potilaan sekä tämän perheen kanssa. Hoito toteutetaan pääasiassa 
avohoitona. (Skitsofrenia: Käypä hoito -suositus 2015) Pitkäkestoinen sairaalahoito on 
nykyisin harvinaista (Suvisaari ym. 2017d). Hoidolla pyritään lievittämään ja poista-
maan oireita, vähentämään ja estämään psykoosijaksoja sekä kohentamaan potilaan elä-
mänlaatua ja toimintakykyä (Skitsofrenia: Käypä hoito -suositus 2015). Psykoosilääki-
tyksen sekä muiden kuntoutus- ja hoitomuotojen säännöllinen arviointi on tärkeää hoi-
totuloksen kannalta (Suvisaari ym. 2017d). 
2.4.4. Psykoosin uusiutuminen 
 
Skitsofreniassa ongelmana on usein huono hoitoon sitoutuminen ja siitä johtuva psykoo-
sivaiheen uusiutuminen eli relapsi (Skitsofrenia: Käypä hoito -suositus 2015). Tällai-
sessa tilanteessa olennaista on selvittää, että mitkä tekijät olivat uusiutumisen taustalla, 
jotta ne voidaan huomioida hoidon suunnittelussa. Uusiutumisen taustalla saattavat olla 
melko vähäisetkin muutokset potilaan psykologisessa, sosiaalisessa tai somaattisessa 
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tilassa. Myös lääkityksen lopettaminen tai sen liian varhainen vähentäminen voivat olla 
relapsin taustalla. Psykoosin uusiutuessa pyritään usein tehostamaan lääkitystä tai aloit-
tamaan se uudelleen, mikäli se on loppunut. (Suvisaari ym. 2017d) Uusiutumista pyri-
tään ehkäisemään edistämällä hoitomyöntyvyyden rakentumista, minimoimalla lääke-
hoidon haittavaikutuksia ja hyödyntämällä myös psykososiaalisia hoitomuotoja (Skitso-
frenia: Käypä hoito -suositus 2015). Hoitoon hyvin sitoutuneiden potilaiden tarvitsema 
psykiatrisen sairaalahoidon määrä on tutkitusti vähäisempi (Gilmer ym. 2004). 
2.4.5. Lääkehoito 
 
Psykoosilääkkeiden vaikutus perustuu tämänhetkisen tiedon mukaan muutoksiin aivojen 
välittäjäaineissa ja niiden reseptoreissa. Antipsykootit, jotka salpaavat Dopamiini-D2-
reseptorit, lievittävät mesolimbiseltä alueelta skitsofrenian positiivisia oireita. Muskarii-
nireseptorien salpaaminen taas lievittää sairauteen liittyviä ekstrapyramidaalioireita.  
Salpaamalla Serotoniini-2A-reseptorit (5-HT-2 reseptorit), voidaan lievittää negatiivisia 
oireita ja ekstrapyramidaalioireita. Histamiini-1-reseptorien salpauksella aikaansaadaan 
sedatoiva vaikutus. (Suvisaari ym. 2017g)  
Psykoosilääkkeet jaetaan klassisiin ja toisen polven psykoosilääkkeisiin. Perinteisiä 
lääkkeitä käytetään edelleen paljon niiden edullisen hinnan vuoksi. Osaa sairastuneista 
ne auttavat jopa paremmin kuin uudemmat lääkkeet. Perinteisten psykoosilääkkeiden 
vaikutus perustuu pääosin dopaminergisten hermoverkostojen D2-reseptorien salpaami-
seen. Nämä klassiset psykoosilääkkeet lievittävät positiivisia oireita yhtä tehokkaasti 
kuin toisen polven lääkkeet. Niiden käytön aikana esiintyy tosin uudempia antipsykoot-
teja enemmän ekstrapyramidaalioireita ja pakkoliikkeitä. 
Toisen polven psykoosilääkkeitä kutsutaan myös epätyypillisiksi tai atyyppisiksi, koska 
niiden vaikutustapa eroaa perinteisistä lääkkeistä. Näillä uudemmilla psykoosilääkkeillä 
on erilaisesta kohdereseptoriprofiilista johtuen klassisia antipsykootteja vähemmän 
ekstrapyramidaalioireita ja pakkoliikkeitä haittavaikutuksina. Toisen polven antipsykoo-
teista klotsapiini on ainoa, jonka on osoitettu olevan sekä klassisia, että muita toisen pol-
ven antipsykootteja tehokkaampi skitsofrenian hoidossa. Klotsapiinin vaikutus perustuu 
siihen, että se salpaa klassisia psykoosilääkkeitä heikommin D2-reseptoreita, mutta voi-
makkaammin 5-HT-2-reseptoreita. Klotsapiini voi lievittää myös sairauden negatiivisia 
oireita muista antipsykooteista poiketen.  Muiden toisen polven antipsykoottien vaiku-
tustapa muistuttaa joissain määrin klotsapiinin vaikutustapaa. (Huttunen 2017) 
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Reseptorisalpausta tapahtuu atyyppisillä antipsykooteilla myös adenergisissä α1-, hista-
miinin H1- ja muskariinin M1-resptoreissa (Mauri ym. 2014). 
Psykoosilääkkeillä voidaan vähentää potilaan akuutteja psykoosioireita, sairausjaksoja 
sekä kuolleisuutta (Suvisaari ym. 2017g). Yhdistämällä psykososiaalinen hoito lääkehoi-
toon, kyetään lievittämään oireita, parantamaan toimintakykyä ja torjumaan psykoo-
sijaksojen syntyä (Mueser & McGurk 2004). Psykoosilääkitys tulee aloittaa mahdolli-
simman nopeasti, jotta potilaan toipuminen ei viivästy tai sairaus kroonistu (Suvisaari 
ym. 2017d). Antipsykootit tehoavat erityisesti positiivisiin oireisiin sekä uusien psykoo-
sien estämiseen, ja joiltain osin myös negatiivisiin sekä kognitiivisiin oireisiin. (Skitso-
frenia: Käypä hoito -suositus 2015).  
Psykoosilääkkeiden haittavaikutukset, kuten painon nousu, hyperprolaktinemia sekä 
neurologiset oireet on huomioitava potilaan hoidossa (Suvisaari ym. 2017g). Varsinkin 
klassisten psykoosilääkkeiden käytöstä johtuvat haitat voivat olla niin merkittäviä, että 
ne estävät riittävän hyvän hoitotuloksen saavuttamisen (Suvisaari ym. 2017d). Antipsy-
koottien käytössä on haitoista johtuen aina pyrittävä pienimpään tehokkaaseen hoitoan-
nokseen (Carpenter 1996). Maksimoimalla muut hoitomuodot, lääkehoito voidaan 
yleensä pitää pienenä (Suvisaari ym. 2017d). Akuuttivaiheen lääkeannokset ovat yleensä 
suuremmat kuin pitkäaikaisemman hoidon annokset ja ensipsykoosien annokset pienem-
mät kuin uusiutuneiden psykoosien vastaavat. Uudemmat psykoosilääkkeet, kuten klot-
sapiini, voivat olla tehokkaita myös negatiivisten oireiden hoidossa, mutta niillä on myös 
paljon erilaisia haittavaikutuksia. (Skitsofrenia: Käypä hoito -suositus 2015) Osa poti-
laista kokee injektiomuotoisen lääkityksen helpommaksi kuin päivittäiset suun kautta 
otettavat tabletit (Suvisaari ym. 2017d). 
Noin 5-25%:lla skitsofreniapotilaista on taudin lääkeresistentti muoto. Tällöin potilas on 
käyttänyt vähintään kahta eri tavoin vaikuttavaa antipsykoottia vähintään kuuden viikon 
ajan ilman riittävää hoitovastetta. (Brenner ym. 1990) Lääkeresistentille skitsofrenialle 
on myös muita määritelmiä ja osan määritelmistä mukaan hoitoresistenttiä muotoa esiin-
tyisi jopa 20-30%:lla skitsofreniapotilaista (Jääskeläinen ym. 2018). Lääkeresistenssin 
syynä voi olla esimerkiksi riittämätön annos; psykoosilääke, johon potilas ei reagoi; voi-
makkaat sivuvaikutukset, jolloin potilas ei halua käyttää lääkettä tai puutteellinen diag-
noosi (Suvisaari ym. 2017d). Klotsapiini on ensisijainen lääke skitsofrenian lääkeresis-
tentin muodon hoidossa (Skitsofrenia: Käypä hoito -suositus 2015). Myös joistain muista 
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toisen polven psykoosilääkkeistä, sähköhoidosta sekä kognitiivisesta käyttäytymistera-
piasta on saatu näyttöä hoitoresistentin muodon hoidossa. Hoitoresistentti skitsofrenia 
on sairauden hoidollisesti vaativa ja vaikea muoto. Hoitoresistenssin mahdollisimman 
varhainen havaitseminen ja sen jälkeinen potilaan voinnin systemaattinen seuranta, yk-
silöllinen lääkehoito, psykoedukaatio sekä psykososiaaliset hoitomuodot ovat tarpeelli-
sia parhaan mahdollisen hoitotuloksen kannalta. Hoitoresistenssin kehittymistä voidaan 
ehkäistä aktiivisella hoidolla ensipsykoosista lähtien. (Jääskeläinen ym. 2018) 
2.4.6. Muut hoitomuodot 
 
Myös sähköhoitoa (electroconvulsive therapy, ECT) hyödynnetään skitsofrenian hoi-
dossa ja siitä on hyötyä erityisesti lyhyellä aikavälillä (Tharyan & Adams 2005). Tran-
skraniaalisesta magneettistimulaatiosta voi olla myös hyötyä skitsofrenian positiivisten 
ja negatiivisten oireiden lievittämisessä, etenkin sairauteen liittyvien kuuloharhojen es-
tämisessä sekä hoitoresistentin skitsofrenian hoidossa (Cole ym. 2015). Psykososiaaliset 
hoidot ovat myös olennainen osa skitsofrenian hoidossa. Yksilön psyykkisen, sosiaalisen 
sekä perhetilanteensa perusteella määräytyy psykososiaalisen hoidon tarve. (Suvisaari 
ym. 2017d) Psykososiaalisista hoitomuodoista hyödynnetään skitsofrenian hoidossa 
muun muassa psykoedukaatiota, yksilö-, ja ryhmäpsykoterapioita, kognitiivista ja am-
matillista kuntoutusta, arkielämän taitojen harjoittelua sekä psykofyysisiä menetelmiä 
(Skitsofrenia: Käypä hoito -suositus 2015). 
 
2.5. Skitsofrenian ennuste 
 
2.5.1. Miten ennustetta mitataan? 
 
Ennusteella tarkoitetaan tavallisesti arviota sairauden taudinkulusta ja paranemismah-
dollisuuksista. Ennuste pitää sisällään käsitteitä kuten sosiaalinen ennuste, kliininen en-
nuste elämänlaatu ja työkyky. Kliininen ennuste taas sisältää oireiden vakavuuden ja 
määrän, relapsit, remissiot, kuolleisuuden, hoidon tarpeen ja lääkityksen käytön. (Suvi-
saari ym. 2017f) Viime aikoina kliinisen voinnin arvioinnissa on alettu käyttämään en-
tistä enemmän PANSS:n kaltaisia oiremittareita. Skitsofrenian sosiaalisen ja toiminnal-
lisen taudinkulun sekä ennusteen arvioinnissa käytetään myös erilaisia arviointimitta-
reita, kuten SOFAS. Myös työkykyyn, elämänlaatuun, sosiaalisiin suhteisiin ja 
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eläkkeellä oloon perustuva arviointi on tyypillistä. Tutkimalla skitsofrenian ennustetta, 
saadaan tietoa potilaille sekä heidän omaisilleen. Tiedolla ennusteesta voidaan auttaa 
myös arvioimaan hoidon tehokkuutta sekä selvittämään sairauden aiheuttamaa rasitetta. 
(Jääskeläinen ym. 2010) 
 
2.5.2. Millainen on skitsofrenian ennuste? 
 
Skitsofrenian ennuste on heterogeeninen ja ennuste vaihtelee suuresti. Toinen elää suu-
ren osan elämästään laitoksissa ja menettää toimintakykynsä, toinen palaa töihin eikä 
kärsi elämää haittaavista oireista akuutin jakson jälkeen. (Jääskeläinen ym. 2010) Skit-
sofrenia voi vaikuttaa moniin eri elämänvaiheisiin. Se voi häiritä aikuistumista, koulut-
tautumista, parisuhteen ja perhe-elämän muodostusta sekä työelämään sijoittumista (Su-
visaari ym. 2017f). Skitsofrenian sosioekonomiset vaikutukset ovat suuret: sairastuneilla 
on keskimäärin alhaisempi koulutustaso, tulotaso ja pienempi avo- ja avioliittojen määrä 
kuin muulla väestöllä keskimäärin (Suvisaari ym. 2017h). Skitsofrenian hoito on kehit-
tynyt vuosien saatossa, mutta häiriöön liittyvistä potilaiden ja omaisten kärsimyksestä 
sekä elämänlaadun ja toimintakyvyn laskusta ei ole päästy vielä kokonaan eroon (Suvi-
saari ym. 2017a). Ennustetta voidaan parantaa varhain aloitetulla hoidolla (Skitsofrenia: 
Käypä hoito -suositus 2015).  
Skitsofreniapotilaiden kuolleisuus verrattuna normaaliväestöön on 2-3 -kertainen 
(Tsuang ym. 1980). Kuolleisuutta lisää potilaan psykoosilääkkeiden käyttämättömyys 
(Tiihonen ym. 2006). Myös itsemurhat lisäävät kuolleisuutta: 5% skitsofreniaa sairasta-
vista päätyy itsemurhaan (Palmer ym. 2005) ja itsemurhien prevalenssi verrattuna muu-
hun väestöön on 13-kertainen (Saha ym. 2007). Erityisesti päihdeongelmat, hoitoon si-
toutumattomuus, psykoottiset oireet sekä mielialaoireet nostavat itsemurhariskiä 
(Hawton ym. 2005). Skitsofreniaa sairastavat syyllistyvät myös muuta väestöä todennä-
köisemmin myös väkivaltarikoksiin ja joutuvat sellaisten uhriksi (Suvisaari ym. 2017f). 
Lisäksi tautia sairastavien vähäinen liikunta, runsas tupakointi ja lihavuus suurentavat 
sydän- ja verisuonitauti-, aineenvaihduntasairaus-, sekä syöpäriskiä (Brown ym. 1999). 
Skitsofreniaa sairastavien eliniänodote on 15-20 vuotta lyhyempi kuin muun väestön 
(Suvisaari ym. 2017f). Jopa 80-94% skitsofreniapotilaista on työkyvyttömyyseläkkeellä 
(Jääskeläinen ym. 2010).  Työllistymisen ja työkyvyn ennuste länsimaissa on melko 
huono: suomalaisien väestötutkimuksen mukaan seitsemän prosenttia skitsofreniaa 
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keskimäärin 20 vuotta sairastaneista kävi töissä (Perälä ym. 2008). Skitsofreniapotilaat 
tarvitsevat paljon sairaalahoitoa: suomalaisen tutkimuksen mukaan noin kahdeksan vuo-
den seuranta-aikana tutkittavien skitsofreniapotilaiden hoitopäivien keskiarvo oli 362 
vuorokautta ja he olivat olleet keskimäärin 6,1 kertaa sairaalassa. Sairaalahoidon määrät 
olivat suurimmat miehillä, nuorilla, lapsettomilla ja yksinäisillä. (Salokangas ym. 2009) 
Huonompaan ennusteeseen viittaavat muun muassa perinnöllinen alttius, nuoruusiässä 
sairastuminen, mies-sukupuoli, naimattomuus, vähäiset sosiaaliset suhteet, huumeiden 
ja alkoholin käyttö, pitkä hoitamaton psykoosi sekä negatiivisten oireiden sävyttämä sai-
raudenkuva (Suvisaari ym. 2017f). Lisäksi häiriöt kognitiivisissa toiminnoissa ennakoi-
vat heikompaa potilaan toimintakykyä (Green ym. 2000). Skitsofrenian taudinkulku ja 
ennuste ovat yksilöllisiä ja vaihtelevia riippuen muun muassa oirekuvasta, hoitomotivaa-
tiosta sekä perheen ja ympäristön tuesta. Sairauden aiheuttama haitta vähenee yleensä 
sen edetessä, sillä potilas sopeutuu paremmin sairauteensa ja oppii käyttämään voima-
varojaan paremmin hyväkseen. (Suvisaari ym. 2017f) 
Vaikka skitsofrenian ennuste ei ole optimaalinen, sitä voidaan parantaa. Perusterveyden-
huollon sekä erikoissairaanhoidon välinen yhteistyö on tärkeää ennusteen parantamisen 
kannalta. Erilaisten keinojen kautta sekä yleislääkärit että psykiatrit pystyvät paranta-
maan ennustetta. Raskaudenaikainen seurannan ja neuvolatyön kautta voidaan vaikuttaa 
skitsofrenian riskitekijöihin ja sitä kautta sairastavuuteen. Sairauden varhainen tunnista-
minen perusterveydenhuollossa on tärkeää. Hoitoketju tulisi suunnitella siten, että psy-
koosipotilaiden hoidon haasteet on huomioitu, jotta hoidon jatkuvuus ei vaarantuisi. 
Myös potilaiden omien tavoitteiden ja toiveiden huomiointi hoidossa on tärkeää ennus-
teen parantamisen kannalta. (Penttilä ym. 2015) 
 
2.5.3. Toipuminen skitsofreniasta 
 
Toipuminen voidaan käsitteellistää eri tavoilla. Se voidaan määritellä esimerkiksi ky-
kynä elää mielekästä elämää psyykkisen sairauden aiheuttamista rajoituksista huoli-
matta. Toipumisprosessi on aina yksilöllinen ja sen voidaan ajatella tapahtuvan eri vai-
heiden kautta. Toipumisorientaation näkökulmasta toipuminen on paljon monipuoli-
sempi prosessi kuin pelkkä kliininen toipuminen: kyse on henkilökohtaisesta toipumi-
sesta, jossa korostuu ajatus henkilön omakohtaisesta kokemuksesta elää mielekästä 
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elämää. Henkilökohtainen toipuminen on arvojen, asenteiden, taitojen, tunteiden, pää-
määrien ja roolien pitkäkestoinen muutosprosessi. (Nordling 2018) 
Kliinisessä toipumisessa olennaista on henkilön psyykkisen sairauden oireiden lievitty-
minen ja psyykkisen tilan vakauttaminen riskienhallinnan ja lääkityksen keinoin (Nor-
dling 2018). Kliinisen toipumisen kriteerit ovat vaihdelleet ja vaihtelevat edelleen skit-
sofreniaan liittyvissä tutkimuksissa. Nancy Andreasenin johtaman tutkimusryhmän 
(Remission in Schizophrenia Working Group) vuonna 2005 ehdottamat standardisoidut 
kriteerit oireremissiolle skitsofreniassa (Andreasen ym. 2005) ovat käytetyimpiä mitta-
reita. Näissä kriteereissä remissio määriteltiin kahden tekijän avulla: 1) korkeintaan vä-
häinen skitsofrenian ydinoireiden vakavuus ja 2) tämän statuksen jatkuminen vähintään 
kuuden peräkkäisen kuukauden ajan. Myös näiden kriteerien muokattuja versioita käy-
tetään paljon toipumisen arvioinnissa. Ongelmana näissä kriteereissä on toipumistilan 
vähäinen ajallinen kesto ja sosiaalisen tai toiminnalliseen toipumisen ulottuvuuksien 
puute, mikä nostaa toipumisprosenttia. On esitetty, että skitsofreniasta kliinisen toipumi-
sen statuksen täytyisi olla kestänyt vähintään kaksi vuotta. Toipumisen merkkeinä voi-
daan pitää esimerkiksi pitempiaikaista oireiden remissiota tai selviytymistä ilman psy-
koosilääkitystä. (Faerden ym. 2008) 
Sairauden alkuvaiheessa esiintyy usein paljon oireita ja tämän takia hoidon tarve on 
suuri. Pelkästään oireiden lievittymisen perusteella arvioitu toipuminen skitsofreniassa 
on melko tavallista. Vain oireiden perusteella arvioituna toipuneiden määrä vaihtelee ar-
tikkelista ja toipumiskriteereistä riippuen kymmenestä jopa 50 prosenttiin asti. Yli 
90%:lla sairastuneista skitsofrenian akuuttivaihe uusiutuu vähintään kerran. (Suvisaari 
ym. 2017f) Pohjois-Suomen syntymäkohortista tehdyn tutkimuksen (Lauronen ym. 
2007) mukaan 10% skitsofreniaa sairastavista henkilöistä voi kliinisesti hyvin 34-vuoti-
aana, keskimäärin 10 vuotta sairastumisen jälkeen. Kliininen hyvinvointi oli määritelty 
tutkimuksessa vähintään kaksi vuotta kestäneen sairaalahoidon puutumisen ja PANSS-
mittarilla tutkimushetkellä 34-vuotiaana arvioidun voinnin avulla. Haro ym. (2011) tut-
kimuksessa 66,1% skitsofreniaa sairastavista saavutti kliinisen remission kolmen vuoden 
seurannan aikana. Kliininen remissio oli matalimmillaan Pohjois-Euroopassa (60,1%) ja 
korkeimmillaan Itä-Aasiassa (84,4%). Kliininen remissio tässä tutkimuksessa perustui 
Andreasen ym. (2005) kriteereihin. 
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Toiminnallisella toipumisella tarkoitetaan sitä, että psykoosin akuuttivaiheen jälkeen po-
tilaan toimintakyky kohenee ja hän pystyy esimerkiksi palaamaan opiskeluun, työelä-
mään tai muihin päivittäisiin aktiviteetteihin. Toiminnallisesti toipuneella henkilöllä voi 
olla skitsofrenian tyyppioireita, mutta hänen toiminnan tasonsa tulee olla vertailukelpoi-
nen muuhun väestöön nähden. (Menezes ym. 2009) On esitetty, että toiminnallista toi-
pumista pitäisi mitata erillään kliinisestä toipumisesta, koska näillä on erilaiset ajalliset 
kestot ja koska toiminnalliseen toipumiseen vaikuttavat myös ulkoiset tekijät. Konsen-
susta toiminnallisen toipumisen määritelmästä ei ole. Osassa tutkimuksissa toiminnalli-
nen toipuminen määritellään toimintakyvyn palaamisena sairautta edeltävälle tasolle, 
osassa tarpeeksi korkean GAF-arvon avulla ja osassa pyritään huomiomaan asuminen, 
työllisyys sekä sosiaalinen ulottuvuus. Näissäkin toiminnallisen toipumisen ajalliset kes-
tot vaihtelevat hyvin suuresti. (Faerden ym. 2008) Suurin lasku toimintakyvyssä tapah-
tuu sairastumisen alussa ja osittain jo prodromaalivaiheessa. Sairauden edetessä potilaan 
psykososiaalinen toimintakyky paranee usein suhteessa alkuvaiheisiin, sillä ajan myötä 
sairauden oireet lievenevät ja niihin sopeudutaan. Fyysinen toimintakyky sen sijaan ta-
vallisesti heikkenee johtuen elintavoista ja fyysisten terveysongelmien hoidon puut-
teesta. (Suvisaari ym. 2017f) Áchten (1961) mukaan sosiaalisesti täysin toipuneiden 
osuus skitsofreniasta psykoosia sairastavissa on 32-65%. Tuoreemman tutkimuksen 
(Lauronen ym. 2007) mukaan hyvän sosiaalisen vasteen saavuttaa 15% skitsofreniaa sai-
rastavista. Hyvä sosiaalinen vaste tässä tutkimuksessa tarkoitti sitä, että henkilöllä oli 
vähintään 61 pistettä SOFAS-arvioissa sekä hän ei ollut työkyvyttömyyseläkkeellä tai 
sairauslomalla tutkimushetkellä. Laajan (Haro ym. 2011) tutkimuksen mukaan 25,4% 
skitsofreniaa sairastavista saavuttaa toiminnallisen remission. Tämän tutkimuksen mu-
kaan toiminnallinen remissio oli korkeimmillaan Pohjois-Euroopassa (35,0%) ja mata-
limmillaan Pohjois-Afrikassa ja Lähi-idässä (17,8%). Toiminnalliseen remissioon tässä 
tutkimuksessa vaadittiin vähintään kuuden kuukauden yhtämittainen hyvä sosiaalinen 
toimintakyky, joka oli määritelty vielä erikseen tarkemmin. 
Tarkkaa skitsofreniasta toipuneiden määrää ei vielä tiedetä kunnolla. Suurelta osin tämä 
johtuu siitä, että toipuminen on hyvin moniulotteinen käsite ja sitä voidaan mitata monin 
eri tavoin. (Jääskeläinen ym. 2013) Skitsofreniasta toipumiselle ei ole tällä hetkellä ylei-
sesti hyväksyttyjä kriteereitä, vaikka sellaisia on yritetty kehittää viime vuosikymmeninä 
(Faerden ym. 2008) Skitsofreniasta toipumisesta ei ole tehty montaa tutkimusta käyttäen 
hyväksi systemaattista kirjallisuushakua ja meta-analyysiä. Näissäkin harvoissa 
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katsauksissa (Hegarty ym. 1994), (Warner 2004), (Menezes 2006) on kuitenkin ongel-
mia: toipumisen ajallisesta kestosta ei ole aina asetettu kriteereitä ja katsauksiin valittu-
jen tutkimusten toipumiskriteerit ovat vaihdelleet. Esimerkiksi usein pelkkä sosiaalinen 
tai pelkkä oireettomuuteen perustuva toipuminen on huomioitu näissä tutkimuksissa. 
(Jääskeläinen ym. 2013) Skitsofrenian ennuste ei ole parantunut viime vuosikymmenien 
aikana (Kelly ym. 1998). Monien tutkimusten mukaan naisilla on parempi ennuste kuin 
miehillä (Leung & Chue 2000), mutta edelliset systemaattiset katsaukset eivät ole asiasta 
samaa mieltä. Vuonna 2006 tehdyn systemaattisen katsauksen (Menezes 2006) mukaan 
kehitysmaissa on parempi skitsofrenian kliininen ennuste kuin teollisuusmaissa. Yhteys 
oli kuitenkin myös tutkimuksen huonon laadun ja paremman ennusteen välillä. Viime 
vuosikymmenien psykoosien varhaisen havaitsemisen ja nopeamman hoidon kehittymi-
sen myötä voisi olettaa, että myös kliinisen toipumisen todennäköisyys olisi parantunut. 
Tällaista edistystä ei kuitenkaan ollut tapahtunut viimeisimpien systemaattisten katsaus-
ten (Hegarty ym. 1994) ja (Warner 2004) mukaan.  
Meta-analyysi (Jääskeläinen ym. 2013) pyrki ottamaan huomioon aikaisempien vastaa-
vien katsausten ongelmat omassa tutkimusasetelmassaan. Se sisälsi 50 tutkimusta ja siinä 
ei ollut rajoituksia kielen tai tutkimuksen julkaisupäivämäärän suhteen. Sekä kliininen 
että sosiaalinen toipuminen pyrittiin huomioimaan ja toisen näistä toipumisista täytyi 
olla kestänyt vähintään kahden vuoden ajan. Toipumiskriteerit olivat siis huomattavasti 
tiukemmat kuin (Andreasen ym. 2005) asettamat kriteerit oireremissiolle. Jääskeläisen 
ym. (2013) meta-analyysin kriteerien mukaan 13,5% (mediaani) skitsofreniaa sairasta-
vista toipuu. Noin joka seitsemäs toipuu siis siten, että sekä oiretason, että sosiaalisen tai 
ammatillisen toimintakyvyn ulottuvuudet on huomioitu. Naisten toipumisprosentti tässä 
tutkimuksessa oli 12,1% ja miesten vastaava 12,9% eli eroa sukupuolien välillä ei ollut. 
Tilastollisesti merkittävää eroa ei ollut myöskään ensipsykoosi- ja muiden psykoosipo-
tilaiden toipumisen välillä. Niissä kahdessa tutkimuksessa, joissa tietojen keräämisen 
keskivaihe oli vuoden 1996 jälkeen, toipumisen mediaani oli vain 6,0% ja niissä 19:ssa, 
joissa keskivaihe oli väliltä 1976-1995, mediaani oli 9,9%. Ennen vuotta 1941 keskivai-
heeltaan kerätyissä aineistossa toipumisprosentti oli 13,0%. Toipumisvaste ei siis ollut 
kehittynyt ajan myötä, vaan päinvastoin. Matalatuloisissa ja alemman keskitason tulo-
luokan maissa toipumisprosentti (36,4%) oli korkeampi kuin ylemmän keskitason tulo-
luokan (12,1%) ja korkeatuloisissa maissa (13,0%). Toipumisen kriteerien tiukkuus ei 
vaikuttanut toipuneiden määrään. Niissä tutkimuksissa, joissa sosiaalinen tai 
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toiminnallinen toipuminen oli kestänyt vähintään kaksi vuotta, toipumisprosentti oli 
19,0% ja vastaavasti niissä, joissa kliininen toipuminen oli kestänyt kaksi vuotta, toipu-
misprosentti oli 13,0%. Tutkimuksissa, joissa sekä toiminnallinen tai sosiaalinen sekä 
kliininen toipuminen oli kestänyt kaksi vuotta, toipumisprosentti oli 13,1%. Kaiken kaik-
kiaan toipumisprosentit olivat osin myös kohtalaisen tiukoista toipumiskriteereistä joh-
tuen alhaisia. Viime vuosikymmenien aikana skitsofreniasta toipuneiden määrä ei ole 
kasvanut (Jääskeläinen ym. 2013) Potilaiden ja omaisten kannalta on hyvä muistaa, että 
vaikka täydellinen toipuminen (sosiaalinen sekä kliininen) skitsofreniasta on melko har-
vinaista, se on kuitenkin mahdollista (Jääskeläinen ym. 2010). 
 
3. TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA TUTKIMUSONGELMAT 
 
Tämän tutkimuksen tarkoituksena oli tehdä kirjallisuuskatsaus uusimmista skitsofreni-
asta toipumista koskevista artikkeleista jatkona Jääskeläinen ym. (2013) meta-analyy-
sille. Tarkoituksena oli tehdä systemaattinen PubMed-kirjallisuushaku aiheesta vastaa-
villa kriteereillä kuin Jääskeläinen ym. (2013) tutkimuksessa, mutta siten, että huomioon 
otettiin vain sellaiset artikkelit, jotka oli julkaistu kyseisen tutkimuksen jälkeen. Jääske-
läinen ym. (2013) tutkimus sisälsi vain muutamia artikkeleita toipumisesta viime vuosi-
kymmeniltä ja sen mukaan toipuneiden määrä ei ole noussut viime vuosikymmeninä. 
Tämän opinnäytetyön tarkoituksena oli saada päivitetty versio kyseisestä tutkimuksesta 
ja päivitetty tieto siitä kuinka todennäköistä on skitsofreniasta toipuminen samoilla toi-
pumiskriteereillä mitattuna etenkin viimeisen vuosikymmenen aikana. Toipumisen kri-
teerit oli määritelty tarkasti luotettavamman tuloksen saamiseksi. Tarkoituksena oli 
myös vertailla sitä, miten toipuminen tuoreimmissa tutkimuksissa on yhteyksissä muun 
muassa sukupuoleen ja muihin vastaaviin tekijöihin. 
 
4. TUTKIMUSAINEISTO JA TUTKIMUSMENETELMÄT 
 
Alkuperäisartikkeleita etsittiin systemaattisesti PubMed-tietokannasta. Haku tapahtui 
maaliskuussa 2018 hakusanoilla (((schizo*[Title] OR psychotic[Title] OR psychoses[Ti-
tle] OR psychosis[Title]) AND (recovery[Title] OR remission[Title] OR outcome*[Ti-
tle] OR course[Title] OR prognosis[Title] OR longitudinal[Title] OR follow-up[Title])) 
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OR ((schizophrenia[Title/Abstract] AND (recovery[Title/Abstract] OR remission[Ti-
tle/Abstract])))). Haku rajatiin vuodesta 2011 hakupäivämäärään. Arvioin aluksi itse löy-
tyneet abstraktit ensin otsikon ja sen jälkeen tiivistelmän perusteella, ja epäselvissä ta-
pauksissa arvioimme tiivistelmän yhdessä ohjaajien kanssa. 
Artikkelin mukaanottokriteerit olivat samat kuin aiemmassa meta-analyysissä (Jääske-
läinen ym. 2013): 
1. Aineistosta vähintään 80% tuli olla skitsofrenia, skitsofreniforminen häiriö, skitsoaf-
fektiivinen häiriö tai harhaluuloisuushäiriö (ts. laaja-alainen skitsofrenia). 
2. Tutkimusjoukkoa ei ole valittu hyvän tai huonon ennusteen perusteella.  
3. Otoskoko vähintään 15.  
4. Vain havainnolliset (luonnolliset) tutkimukset otettiin mukaan. Interventiotutkimusten 
edustavuus vaihtelee suuresti niiden mukaanottokriteerien perusteella, joten kliiniset ko-
keet ja interventiot jätettiin tämän tutkimuksen ulkopuolelle.  
5. Lastenpsykiatriset aineistot jätettiin pois. Enemmistöllä sairauden oli täytynyt puhjeta 
16 ikävuoden jälkeen.  
6. Jos samasta aineistosta oli tehty useita tutkimuksia, valittiin niistä mukaan artikkeli, 
jossa oli suurin otoskoko.  
Mukaan otettujen tutkimusten toipumisten kriteerien tuli täyttää seuraavat ehdot, jotka 
olivat samat kuin aiemmassa katsauksessa: 
1. Vasteet sisälsivät sekä kliinisen (esim. oireiden vakavuus tai sairaalahoidossa olo) että 
sosiaalisen/toiminnallisen (esim. työkyky tai toimintakyvyn arviointimittarit) toipumi-
sen ulottuvuudet ja tällä hetkellä saisi olla vain lieviä oireita (ts. oiretason remissio). 
2. Ainakin joko kliinisen tai sosiaalisen/toiminnallisen toiminnan statuksen piti olla kes-
tänyt vähintään kahden vuoden ajan (data kerätty prospektiivisesti tai retrospektiivisesti) 
Artikkeleiden valintaprosessi on kuvattu kaaviossa 1. Otsikon ja tiivistelmän perusteella 
mukaan otettiin 120 tutkimusta, joista arvioitiin kokonaissisältö. Tarvittaessa artikkeleita 
tilattiin lukuoikeuksien saamista varten. Kokonaissisällön perusteella viisi tutkimusta 
valikoitui kriteereiltään mukaanottokelpoisiksi tähän katsaukseen. Näiden artikkeleiden 


















Kirjallisuuskatsausta koskevat tulokset on tiivistetty artikkelikohtaisesti liitteenä olevaan 
taulukkoon 1. Kohtuullisen tiukkojen mukaanottokriteerien johdosta ainoastaan viisi tut-
kimusta valikoitui mukaan lopulliseen katsaukseen. Nämä tutkimukset oli julkaistu vuo-
sina 2012-2015 ja kaksi niistä oli tehty Yhdysvalloissa, yksi Norjassa, yksi Tanskassa ja 
yksi Intiassa. 
Austin ym. (2013) mukaan 12,4% skitsofreniaa (F20) lähtötilanteessa sairastavista 
(n=241) oli toipuneita kymmenen vuoden kohdalla. Laajemmin tarkasteltuna, koko otos 
(n=304) koostui potilaista, joilla oli laajasti määriteltynä (F20, F22-F29) skitsofrenian 
spektrin häiriö ja heistä 13,8% luokiteltiin toipuneeksi tutkimuksen lopussa. Lisäksi 
näistä lähes 30% täytti toipumisen määritelmän jossain vaiheessa seurannan aikana. 
Huomattavaa on, että vain 34% niistä F20-F29 -potilaista, jotka täyttivät toipumisen 
määritelmän kahden vuoden kohdalla, täyttivät sen myös viiden vuoden kohdalla ja vas-
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täyttivät sen myös kymmenen vuoden kohdalla. Tulosten perusteella toipuminen ei vai-
kuta olevan kovin pitkäaikainen.  
Cuyún Carter ym. (2013) laajan tutkimuksen 1635:stä skitsofreniaa, skitsoaffektiivista 
häiriötä tai skitsofreniformista häiriötä sairastavasta potilaasta 157 (9,6%) saavutti pysy-
vän ja suotuisan pitkäkestoisen toipumisen, joka oli määritelty kahden vuoden aikakri-
teerillä. 209 potilasta (12,8%) olivat sellaisia, jotka olivat toipuneita kolmen vuoden seu-
rannan ensimmäisen ja toisen vuoden välisen ajan, mutta joista kaikki eivät kyenneet 
säilyttämään toipumisstatusta kolmanteen seurantavuoteen asti ja eivät täten tulleet luo-
kitelluiksi täydellisesti toipuneiksi.  
Harrow ym. (2014) tutkimuksessa 70:stä skitsofreniaspektriä sairastavasta potilaasta 59 
oli seurannassa mukana 20 vuoden ajan ja loput 11 olivat seurannassa 15 vuoden ajan. 
Potilaat osallistuivat 5-6 seurantatutkimukseen. 61 potilasta sairasti skitsofreniaa ja yh-
deksän sairasti skitsoaffektiivista häiriötä. Kaksi potilaista eli 2,9% alkuperäisestä 70:stä 
täytti täydellisen toipumisen kriteerit kaikissa seurantakontrolleissa ja lisäksi viidelle po-
tilaalle ryhmästä, joka ei sairastunut uuteen psykoosijaksoon seurannan aikana, määrät-
tiin satunnaisesti antipsykootteja. 40% potilaista oli täydellisesti toipuneita vähintään yh-
dessä tutkimuspisteessä 20 vuoden aikana. 
Intialaisessa tutkimuksessa (Rangaswamy ym. 2012) 25 vuoden seurannassa 47:stä 
laaja-alaista skitsofreniaa sairastavasta potilaasta seitsemän (14,9%) toipui täydellisesti: 
heillä ei ollut yhtään sairausjaksoa ensimmäisen jälkeen ja heillä oli hyvä toimintakyky. 
Lisäksi neljällä potilaalla oli korkeintaan lieviä jäännösoireita. Yhteensä 11 potilasta 
(23,4%) oli siis sellaisia, jotka olivat joko täydellisesti toipuneita tai, joilla oli korkein-
taan lieviä jäännösoireita. 
Torgalsbøenin ym. (2015) tutkimuksessa neljä (16,0%) skitsofreniapotilaista 25:stä täytti 
täydellisen toipumisen kriteerit kahden vuoden seurannan aikana. Lisäksi neljä potilasta 
täytti tutkimuksen osittaisen toipumisen kriteerit eli kaikki muut paitsi yhden kriteerin 
täydellisen toipumisen vaatimuksista ja 20 potilaan (80%) katsottiin olevan remissiossa. 
Yllä mainittujen tutkimusten skitsofrenian toipumisprosenteista (2,9%; 9,6%; 12,4%; 
14,9%; ja 16,0%) laskettu mediaani on 12,4%. 




Austin ym. (2013) ja Rangaswamy ym. (2012) tutkimuksissa toipumista oli tarkasteltu 
erikseen sukupuolten välillä, mutta tuloksissa ei ollut eroja. Austin ym. (2013) tutkimuk-
sessa toipumattomien ja toipuneiden ryhmien välillä ei ollut eroa myöskään ryhmien 
keskimääräisessä iässä kymmenen vuoden kohdalla, mutta nuorempi ikä tutkimukseen 
mukaan ottamisen aikaan oli yhteydessä todennäköisempään toipumiseen. Tutkimuksen 
mukaan karkeasti sanottuna laaja-alaisen skitsofrenian diagnoosin saavuttaminen ja sii-
hen liittyvän hoidon aloittaminen aina kun henkilö oli vuoden vanhempi, huononsi toi-
pumisen ennustetta kahdeksalla prosentilla verrattuna siihen, että diagnoosi olisi saatu ja 
hoito aloitettu vuotta aiemmin. Cuyún Carter ym. (2013) mukaan toipuneella henkilöllä 
oli seurannan alussa merkittävästi todennäköisemmin vähemmän oireita, korkeampi toi-
mintakyky, parempi elämänlaatu ja tyytyväisyys elämään, vähemmän lääkitykseen liit-






Jääskeläinen ym. (2013) meta-analyysin mukaan skitsofreniasta toipuneiden määrä ei ole 
noussut viime vuosikymmeninä. Kaiken kaikkiaan yllä mainittujen tutkimusten skitso-
frenian toipumisprosenteista (2,9%; 9,6%; 12,4%; 14,9%; ja 16,0%) laskettu mediaani 
12,4% ja sitä myötä tämän tutkimuksen tulokset olivat sama luokkaa kuin Jääskeläinen 
ym. (2013) meta-analyysin toipumisen mediaani (13,5%). Tutkimustulos ei yllätä kritee-
rien ollessa samat aikaisemman meta-analyysin ja tämän katsauksen välillä. Tämän pe-
rusteella skitsofreniasta toipumisen yleisyydessä ei ole siis tapahtunut muutoksia viime 
vuosien aikana.  
Kuitenkin Jääskeläinen ym. (2013) meta-analyysin tutkimusten, joissa tietojen keräämi-
sen keskivaihe oli vuoden 1996 jälkeen, toipumisen mediaani oli vain 6,0% ja tutkimus-
ten, joissa keskivaihe oli vuosien 1976-1995 välillä, toipumisen mediaani oli 9.9%. Näi-
hin tuoreempia artikkeleita koskeviin prosenttilukuihin verrattuna skitsofreniasta toipu-
misessa olisi siis viime vuosikymmenien aikana jopa tapahtunut edistystä. Tätä voisi se-
littää sairauden hoidon kehittyminen. Myös tähän katsaukseen valituista artikkeleista 
kahdessa (Harrow ym. 2014, Rangaswamy ym. 2012) tietojen keräämisen keskivaihe oli 
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haarukassa 1976-1995 ja lopuissa keskivaihe oli vuoden 1996 jälkeen (Taulukko 1). Sai-
rauden toipumisprosentin mediaani säilyy samaisena 12,4%:na, mikäli tämän katsauksen 
artikkeleista huomioidaan vain ne, joissa tietojen keräämisen keskivaihe on vuoden 1996 
jälkeen. 
Mikäli lasketaan yhteinen mediaani tähän katsaukseen valittujen artikkeleiden, joissa tie-
tojen keräämisen keskivaihe oli vuoden 1996 jälkeen, ja Jääskeläinen ym. (2013) meta-
analyysin vastaavien kahden tutkimuksen (toipumisprosentit 3,9% ja 8,1%) välillä, toi-
pumisprosentiksi saadaan 9,6%. Tähän katsaukseen valitut kaksi artikkelia, joissa tieto-
jen kerääminen tapahtui vuosien 1976-1995 välillä, eivät muuta (Jääskeläinen ym. 2013) 
meta-analyysin vastaavien tutkimusten toipumisprosentin mediaania. Näiden tietojen va-
lossakaan skitsofreniasta toipumisessa ei ole tapahtunut edistystä lähivuosikymmenten 
aikana. Kaiken kaikkiaan alkuperäisjulkaisujen määrä jää kuitenkin niin pieneksi, ettei 
mitään varmoja johtopäätöksiä pystytä vetämään. 
6.2. Toipumisen mittaaminen 
 
Austinin ym. (2013) tutkimuksen toipumisprosenttiluvuista voi päätellä, että kahden 
vuoden aikakriteerikään ei aina ole riittävä kertomaan onko henkilö lopullisesti toipunut 
skitsofreniasta. Sama potilasjoukko ei ollut toipuneena joka seurannan kohdalla, vaan 
toipuneiden kohortissa tapahtui muutoksia jatkuvasti sieltä pois ja sinne sisään. Vielä 
kaksi vuotta kestäneen toipumisjakson jälkeenkin monen kliininen tai sosiaalinen tilanne 
muuttuu sairauden uusiutuessa niin, ettei heitä voi käsittää enää skitsofreniasta toipu-
neeksi. 
Cuyún Carter ym. (2013) tutkimuksessa toipuminen oli määriteltynä kuulumalla parhai-
ten voivaan (alin oireiden taso ja korkein toiminnan taso) ryhmään kahden vuoden ajan. 
Tämä määritelmä ei kerro kuitenkaan sellaisten potilaiden voinnin kehityksestä, joiden 
tila koheni paljonkin, mutta jotka eivät saavuttaneet parhaaseen ryhmään kuulumisen 
kriteereitä. 
Rangaswamy ym. (2012) tutkimuksessa toipumisen määritelmä oli määritelty hieman 
epätarkasti verrattuna muihin tutkimuksiin, mutta toipumisprosentti (14,9%) oli silti sa-
maa luokkaa muiden tutkimusten kanssa. Lisäksi tutkimuksen mukaan 13 potilasta 
(27,7%) saavutti ”hyvän lopputuloksen”, mutta hyvää lopputulosta ei ollut määritelty sen 
tarkemmin artikkelissa mitenkään.  
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Toipumiselle skitsofreniasta ei ole yhtenäistä määritelmää ja myös tähän katsaukseen 
valittujen tutkimusten välillä määritelmä vaihteli, mikä vaikuttaa tutkimusten tuloksiin 
ja keskinäiseen vertailukelpoisuuteen. Esimerkiksi Rangaswamy ym. (2012) tutkimuk-
sen toipumisen kriteerit oli määritelty hyvin suppeasti verrattuna etenkin Harrow ym. 
(2014) tutkimuksen toipumisen aikakriteeriin sekä myös muiden katsaukseen valittujen 
artikkeleiden kriteereihin. Jääskeläinen ym. (2013) meta-analyysissä artikkeleiden toi-
pumiskriteerien tiukkuutta arvioitiin ja vertailtiin erilliseen pisteytykseen perustuen, ja 
samankaltainen metodi olisi voinut olla käyttökelpoinen myös tässä katsauksessa, vaikka 
edellä mainitussa meta-analyysissä toipumiskriteerien ankaruudella olikin yllättävän vä-
hän merkitystä sen tuloksiin loppujen lopuksi. Mikäli toipuminen-termille skitsofrenian 
suhteen saataisiin konsensus, eri tutkimusten tulosten vertailu ja suhteutus toisiinsa olisi 
helpompaa (Faerden ym. 2008). 
6.3. Toipumiseen liittyvät tekijät 
 
Austin ym. (2013) tutkimuksessa kymmenen vuoden kohdalla olleiden toipuneiden mää-
rät kapea-alaisessa ja laajempi-alaisessa versiossa sairaudesta olivat hyvin samanlaisia 
kuin toipuneiden prosenttimäärä (13,5%) Jääskeläisen ym. (2013) meta-analyysissä. 
Laajemmin määritellyn diagnoosin toipumisprosenttia saattoi alentaa se, että suurella 
osalla (80%) potilasjoukosta oli skitsofreniadiagnoosi muiden skitsofrenian spektrin sai-
rauksien diagnoosien sijasta. Skitsofrenialla (F20) on tyypillisesti huonompi ennuste 
kuin muilla saman spektrin sairauksilla. Kuitenkin tutkimuksen skitsofrenian spektrin 
sairauksien toipumisprosentti (13,8%) oli melko lähellä pelkän skitsofrenian toipumis-
prosenttia (12,4%).  
Jääskeläinen ym. (2013) meta-analyysin mukaan toipumisessa ei ollut eroja sukupuolten 
välillä. Omaan katsaukseeni otetuista artikkeleista kahdessa oli laskettu omat toipumis-
prosentit erikseen molemmille sukupuolille. Rangaswamy ym. (2012) tutkimuksessa 
”hyvän lopputuloksen” suhteen sukupuolten välisiä eroja ei tuloksissa ollut. Myöskään 
Austin ym. (2013) tutkimuksessa toipuneiden ja toipumattomien ryhmien välillä ei ollut 
eroa sukupuolessa tai iässä. Samaisen tutkimuksen mukaan nuorempi ikä tutkimukseen 
mukaanottamisen aikaan oli yhteydessä todennäköisempään toipumiseen kymmenen 
vuoden kohdalla. Tutkimuksen mukaan karkeasti sanottuna laaja-alaisen skitsofrenian 
diagnoosin saavuttaminen ja hoitojen aloittaminen aina kun henkilö oli vuoden 
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vanhempi, huononsi toipumisen ennustetta kahdeksalla prosentilla. Tyypillisesti alan tut-
kimusten mukaan psykoosin aikainen puhkeaminen on yhteydessä huonompaan ennus-
teeseen, mutta Austin ym. (2013) tutkimuksessa asia oli siis päinvastoin. Asiaa saattaa 
selittää se, että kyseisessä tutkimuksessa osallistujien keski-ikä oli 26 vuotta, kun tyypil-
lisesti varhaista psykoosin puhkeamista koskevissa tutkimuksissa keski-ikä on 17 ikä-
vuoden tienoilla. Tulevaisuudessa nuoriin ihmisiin kohdistuvat interventiot ovat tärkeitä 
paremman toipumistuloksen saavuttamisen kannalta.  
Cuyún Carter ym. (2013) tutkimuksessa 9,6% luokiteltiin toipuneeksi. Toipunut henkilö 
oli kuitenkin jo tutkimuksen lähtötilanteessa todennäköisemmin paremmin voiva kuin 
toipumaton henkilö. Toipuneella henkilöllä oli seurannan alussa merkittävästi todennä-
köisemmin vähemmän oireita, korkeampi toimintakyky, parempi elämänlaatu ja tyyty-
väisyys elämään, vähemmän lääkitykseen liittyviä tapahtumia ja matalampi terveyden-
huollon resurssien käyttöaste. Tarkempi analyysi toipuneista henkilöistä paljasti, että 
vain harvojen (10%) potilaiden tila koheni ajan myötä, kun taas enemmistön (85%) tila 
ei muuttunut juurikaan lähtötilanteen jälkeen. Tutkimus oli samoilla linjoilla aiemman 
kirjallisuuden kanssa siinä, että potilaiden lievempi sairasprofiili lähtötilanteessa (esim. 
korkeampi toimintakyky) oli yhteydessä suotuisampaan lopputulemaan toipumisen kan-
nalta.  
Harrow ym. (2014) tutkimuksen täydellisen toipumisen määrä oli huomattavasti mata-
lampi kuin muissa tähän katsaukseen valituissa artikkeleissa. Vain kaksi potilasta oli 
täydellisesti toipuneita joka arvioinnin aikana eli käytännössä koko 15 tai 20 vuotta kes-
täneen seuranta-ajan. Tällainen aikakriteeri toipumisen suhteen on hyvin tiukka ja se se-
littääkin matalaksi jäänyttä toipumisprosenttia suurelta osin. Huomattavasti suurempi 
määrä potilaista oli toipuneita vähintään yhdessä tutkimuspisteessä. Kuitenkin Jääske-
läinen ym. (2013) meta-analyysissä toipumisprosenttien mediaanit olivat melko lähellä 
toisiaan niissä tutkimuksissa, joissa toinen toipumisen statuksista oli kestänyt alle viisi 
vuotta verrattuna niihin, joissa kesto oli yli viisi vuotta. 
Rangaswamy ym. (2012) tutkimus oli harvoja alan tutkimuksia, joissa otoksena käyte-
tään kehittyvän maan väestöä. Haasteena tutkimuksessa oli se, että potilasjoukossa oli 
paljon sellaisia, jotka olivat vastahakoisia tulemaan haastatelluiksi sen jälkeen, kun oli-
vat saavuttaneet paremman voinnin. Lisäksi osa tutkimukseen osallistuneista naisista oli 
mennyt naimisiin psykoosin puhkeamisen jälkeen kertomatta puolisolleen kaikkia 
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sairauden yksityiskohtia ja heitä piti haastatella niin etteivät heidän aviomiehensä saa-
neet tietää. Tutkimuksen seurannan tiheys oli korkeampi tutkimuksen alkuvaiheessa, 
jonka jälkeen se vähitellen kuitenkin heikkeni rahoitusongelmien sekä potilaiden kohen-
tuneen tilan ja sitä kautta vähentyneen kiinnostuksen seurantoihin osallistumiseen 
myötä. Jääskeläinen ym. (2013) tutkimuksen mukaan matalatuloisissa maissa oli keski-
määräistä korkeampi toipumisprosentti ja se täsmää myös joissain määrin tähän intialai-
seen tutkimukseen. Kuitenkin Jääskeläinen ym. (2013) meta-analyysissä 50:stä artikke-
lista ainoastaan viisi käsitteli matalatuloisten valtioiden väestöä. 
Jääskeläinen ym. (2013) artikkelissa toipumisen todennäköisyyttä vertailtiin myös diag-
noosijärjestelmien perusteella. Tutkimuksissa, joissa käytettiin kraepelinilaista diagnoo-
sijärjestelmää (DSM-III, DSM-III-R, DSM-IV, Feighner, Kraepelin, Langfeldt, Statisti-
cal Manual of National Committee for Mental Hygiene), toipumisprosentin mediaani oli 
9,0% ja tutkimuksissa, joissa käytettiin ei-kraepelinilaista luokitusta (Bleuler, DSM-II, 
ICD-8, ICD-9, ICD-10, Leonhard, Mayer-Gross, Research Diagnostic Criteria, Schnei-
der), vastaava luku oli 12,5%. Tulos oli numeerisesti, mutta ei tilastollisesti merkittävä. 
Omassa katsauksessani diagnoosijärjestelmän perusteella luokiteltuna ainoastaan Ran-
gaswamy ym. (2012) tutkimus, jossa toipumisprosentti oli 14,9%, luokitellaan samoilla 
kriteereillä kraepelinilaiseksi ja loput tutkimuksista ei-kraepelinilaiseksi. Ei-kraepeli-
nilaisissa tutkimuksissa toipumisprosentin mediaani oli 11,0%. 
6.4. Kliiniset johtopäätökset 
 
Huomioitavaa on, että Austin ym. (2013) artikkelissa 35% tutkimusjoukosta oli sellaisia, 
jotka saavuttivat pysyvän oireremission ja riittävät päivittäiset ja sosiaaliset elämäntai-
dot, mutta eivät sitoutuneet töihin tai opiskeluihin. Heikko työ- ja opiskelukyky olikin 
täten suurin tekijä, joka vaikutti negatiivisesti toipumisstatuksen saavuttamiseen. Työn 
tai opiskeluiden aloittaminen onkin tärkeä tekijä skitsofreniapotilaiden sosiaalisen toipu-
misen kannalta ja siihen täytyisi jatkossa kiinnittää enemmän huomiota. 
Tulevaisuudessa tulisi kiinnittää huomiota myös siihen, mitä tämän katsauksen toipumi-
sen kriteerit täyttäville potilaille tapahtuu toipumisen jälkeen. Vaikka toipuminen voi 
olla kestänytkin jo useamman vuoden, valitettavan usein hyvä vointi ei jatku ja relapseja 
tapahtuu vielä usean vuoden jälkeenkin. Tämä asia selviää esimerkiksi Austin ym. 
(2013) tutkimuksen tuloksista. Torgalsbøenin ym. (2015) tutkimuksen täydellisen 
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toipumisen määrä oli samaa luokkaa kuin Jääskeläinen ym. (2013) meta-analyysissä. 
Tutkimuksen toipumisen kriteerit olivat tarkat, mutta otoskoko valitettavan pieni. Tutki-
muksen kahden vuoden seuranta-aika täytti tähän katsaukseen kuulumisen kriteerit, 
mutta tälläkin kertaa arvoitukseksi jää kuinka monella näistä potilaista toipuminen on 
säilynyt kahta vuotta kauemmin ilman sairaudelle tyypillisiä relapseja? Cuyún Carter 
ym. (2013) tutkimuksessa rajoituksena oli se, että potilaiden vointia arvioitiin lääkärei-
den toimesta vuoden välein ja potilaan toimesta puolen vuoden välein. Arvoitukseksi jää 
tässäkin tutkimuksessa sairaudelle tyypillisten relapsien mahdollinen esiintyminen poti-
laiden voinnin arviointien välisinä aikoina.  
Cuyún Carter ym. (2013) tutkimuksessa vain harvojen potilaiden tila koheni ajan myötä. 
Tutkimuslöydökset viittaavat siihen, että potilaiden terveyden tilan parantamiselle on 
suuri tarve ja täten tarvetta on myös paremmille kroonisesti sairaiden skitsofreniapotilai-
den hoitomuodoille. Tulokset viittaavat myös siihen, että potilaiden tunnistaminen jo 
varhaisessa vaiheessa on hyödyksi mahdollistaen aikaisemmat interventiot ja tätä kautta 
suotuisamman lopputuleman sairauden kannalta. 
Uusien tutkimusten ja pidempien seurantojen myötä voidaan saada skitsofrenian kehi-
tyskaaresta tarkempaa tietoa. Lisäksi laadukkaita tutkimuksia tarvittaisiin myös enem-
män kehitysmaista, jotta saataisiin selville paremmin skitsofreniasta toipumisen alueel-
lisia vaihteluita. Tärkeää olisi myös kannustaa sairaita potilaita osallistumaan tutkimuk-
siin ja skitsofreniasta tervehtyneitä potilaita jatkamaan seurannassa pysymistä. Varhai-
silla interventioilla voidaan vähentää hoitamattoman psykoosin kestoa ja täten mahdol-
lisesti parantaa skitsofrenian ennustetta ja toipumisprosenttia. Tämänkaltaisia katsauksia 
tarvittaisiin jatkossa enemmän myös interventiotutkimusten osalta.  
Toipuminen on muutakin kuin pelkkää oireiden ja toimintakyvyn arviointia erilaisilla 
mittareilla: se voidaan käsittää myös subjektiivisena kokemuksena, jossa olennaista on 
potilaan oma käsitys terveydentilastaan ja toipumisprosessistaan. Tulevaisuudessa alan 
tutkimuksissa olisikin hyvä huomioida myös potilaiden omaa näkökulmaa elämänlaa-
dustaan ja terveydestään 
6.5. Vahvuudet ja rajoitukset 
 
Tämän kirjallisuuskatsauksen vahvuudeksi voinee mainita laadukkaan ja systemaattisen 
alkuperäisjulkaisujen etsinnän. Kirjallisuushakua ei ollut rajattu kielen perusteella ja 
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muihinkin kuin englanninkielisiin tutkimuksiin tutustuttiin ja arvioitiin niiden mukaanot-
tokelpoisuus. Rajoituksia ei ollut myöskään artikkelin saatavuuden suhteen. Moneen ar-
tikkeliin pääsi helposti käsiksi, mutta sellaiset artikkelit, joita ei ollut ilmaiseksi saata-
villa, tilattiin tarvittaessa. Yhtäkään artikkelia ei jouduttu jättämään pois siis kielellisten 
tai saatavuuteen liittyvien ongelmien perusteella. Mikäli en itse ollut varma sisällytettäi-
siinkö jokin tutkimus tähän katsaukseen, asia ratkaistiin konsensuksella yhdessä tutkiel-
man ohjaajien kanssa. Vahvuus tässä katsauksessa oli myös toipumisen tarkka määritte-
leminen. Hakutuloksia olisi kuitenkin saatu luultavasti vielä enemmän, mikäli myös 
muita hakukoneita kuin PubMed:ia olisi hyödynnetty. Tähän katsaukseen otettiin mu-
kaan ainoastaan havainnollisia tuloksia ja tulokset olisivat voineet olla erilaisia, mikäli 
mukana olisi ollut myös esimerkiksi interventiotutkimuksia. Myös potilaskohtaiset asiat 
kuten hoitoon sitoutuminen, saadut hoidot ja esimerkiksi päihteiden käyttö eri tutkimuk-
sissa ovat voineet vaikuttaa sekoittavasti tutkimustuloksiin. 
Jääskeläinen ym. (2013) tutkimus sisälsi vain muutamia artikkeleita toipumisesta viime 
vuosikymmeniltä. Kohtuullisten tiukkojen toipumiskriteerien myötä myös tähän kat-
saukseen valikoitui loppujen lopuksi melko vähän artikkeleita. Suuremmalla alkuperäis-
tutkimusten määrällä olisi saatu luotettavampi ja monipuolisempi kuva siitä mitä skitso-
freniasta toipumisesta tiedetään tällä hetkellä. Mikäli jotain artikkelia ei sisällytetty tähän 
katsaukseen, siihen oli hyvät perustelut. Esimerkiksi italialainen tutkimus (Cannavò ym. 
2016) vaikutti toipumisen kriteereiltään muuten hyvältä, mutta se jätettiin pois, koska 
yhtenä kriteerinä vaadittiin vain ≥ 50 GAF-arvoa. Mikäli vaadittu GAF-arvo on näin 
alhainen, potilaalla voi olla vielä keskivaikeita oireita toimintakyvyssään. Edellä maini-
tussa tutkimuksessa oli siis huomioitu toiminnallinenkin toipuminen, mutta toiminnalli-
nen toipuminen oli määritelty mielestämme epäsopivalla tavalla, vaikka siinä olikin 
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26 (6,3) 55% 10 Negatiivisten ja positiivisten oireiden pysyvä remis-
sio, ei psykiatrisia sairaalahoitoon joutumisia tai asu-
mista tuetussa majoituksessa viimeisen kahden vuo-
den aikana. Tällä hetkellä töissä tai opiskelemassa. 














42 (11,0) 61% 3 Kuuluminen “parhaaseen” (alin oireiden vakavuus ja 
korkein toiminnan taso) ryhmään kahden vuoden 
ajan. Oireiden vakavuuden arviointi perustui 
PANSS:iin, toimintakyvyn arviointi SCAP-HQ:hon 
ja QLS:aan. Lisäksi psykiatriseen sairaalahoitoon ja 












23 51% 15 tai 20 Arviointivuosien aikana ei positiivisia tai negatiivi-
sia oireita, ei sairaalahoitoon joutumista, joitakin so-
siaalisia kontakteja ja työskentelyä ainakin puolet 
ajasta. Arvioinnit tapahtuivat sairaalahoitoon joutu-

























spektrin sairaus;  
DSM-IV 
21 (2,6) 61% 2 Toipumiskriteerit perustuivat kahdeksaan PANSS:n 
osa-alueeseen, joiden arvon täytyi olla <3 kahden 
vuoden ajan. Ainakin osa-aikainen työ tai opiskelu, 
itsenäinen eläminen ja vähintään viikoittaiset sosiaa-
liset suhteet ikätoverien kanssa tai osallistumiset 
muunlaisiin ikään suhteutettuihin ja ammattilaisoh-
jauksen ulkopuolisiin virkitysaktiviteetteihin. 
Vähintään arvo 8 GF:n Social- ja Role-luokissa. 
 
16,0% 
GAF=Global Assessment of Functioning; PANSS=Positive and Negative Syndrome Scale; GF=Global Functioning; PSP= Personal and So-
cial Performance; SCAP-HQ=The Schizophrenia Care and Assessment Program Health Questionnaire; QLS=The Heinrichs-Carpenter Qual-
ity of Life Scale
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